Pathologies acquises de la valve tricuspide 



J. Jouan 

Les atteintes acquises de la valve tricuspide restent dominees par I'insuffisance tricuspide fonctionnelle 
secondaire a une hypertension arterielle pulmonaire et a une pathologie du coeur gauche. La seconde 
principale etiologie est I'insuffisance par endocardite qui connait une recrudescence depuis deux decen- 
nies. Le retrecissement tricuspidien est quant a lui devenu a present exceptionnel. La chirurgie a coeur 
ouvert est le traitement de reference des insuffisances severes puisqu'elle consiste le plus souvent en une 
valvuloplastie et est done frequemment associee a une chirurgie concomitante de la valve mitrale ou 
aortique. Cependant, I'insuffisance tricuspidienne peut etre latente au moment de la chirurgie du coeur 
gauche et ne se reveler que secondairement. L'insuffisance tricuspidienne etant dans ce cas un marqueur 
d'atteinte myocardique et valvulaire avancee, le risque chirurgical est tres eleve et finalement les patients 
sont rarement referes pour chirurgie isolee de la valve tricuspide. En fait, a I'instar des insuffisances 
mitrales fonctionnelles, le pronostic de ces patients est essentiellement correle a /'importance de la dys- 
fonction ventriculaire droite qui demeure encore devaluation difficile dans ce contexte. Compte tenu de 
ces elements, I'annuloplastie preventive est done aujourd'hui largement pronee lors de la chirurgie initiale 
du coeur gauche en cas de dilatation de I'anneau tricuspidien, meme en /'absence de fuite significative. 
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■ Introduction 

L' amelioration des techniques d'imagerie a visee diagnostique 
et leur utilisation systematique dans les bilans des cardiopathies 
ont fait prendre conscience de la frequence et de l'impact pro- 
nostique des atteintes acquises de la valve tricuspide. Neanmoins, 
peu de grandes series sur le traitement des valvulopathies tricus- 
pidiennes ont ete rapportees dans la litterature comparativement 
aux autres valves cardiaques. La symptomatologie souvent pauvre 
et variable, et la frequente association avec une atteinte de la valve 



mitrale sont egalement a l'origine d'un manque de connaissance 
et de la minimisation de leur importance. De ce fait, il persiste 
encore beaucoup d'interrogations sur les modalites optimales de 
leur prise en charge. 

■ Retrecissement tricuspidien 

Etiologie 

La principale cause de retrecissement tricuspidien (RT) acquis 
reste aujourd'hui encore l'atteinte rhumastismale qui est en gene- 
ral associee a une atteinte de la valve mitrale [1] . Cette atteinte est 
retrouvee dans moins de 5 % des cas dans les series autopsiques 
de rhumatisme articulaire aigu [2] et est exceptionnnelle dans les 
etudes cliniques [3] . Les lesions se localisent le plus souvent aux 
bords libres des feuillets valvulaires et au niveau de l'appareil sous- 
valvulaire, laissant indemne la zone d'attache a I'anneau fibreux. 
C'est ainsi que Ton retrouve dans cette pathologie des cordages et 
des valves epaissies avec fusions des commissures. 

Le syndrome carcinoide provient de la secretion de serotonine 
par des cellules de Kuldritsky localisees dans le tractus gastro- 
intestinal. Dans sa forme complete, ce syndrome associe des 
telangiectasies, des douleurs abdominales, un rush facial et une 
diarrhee [4J . La serotonine est activee lors de son passage hepatique 
et vient reagir avec les feuillets de la valve tricuspide qui sont 
la premiere structure cardiaque rencontree. La encore, Tatteinte 
est preferentiellement localisee sur l'appareil sous-valvulaire et les 
commissures, et donne un retrecissement associe a une insuffi- 
sance tricuspidienne (IT) [5] . 
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D'autres pathologies peuvent etre responsables d'un RT: la 
fibrose endomyocardique, le lupus erythemateux dissemine, les 
tumeurs comme le myxome, les sondes de pacemaker peuvent 
aussi etre responsables de fibrose sur l'appareil valvulaire, les 
shunts de LeVeen et enfin les causes extrinseques qui peuvent 
creer un effet de masse sur la valve tricuspide comme un epan- 
chement cloisonne ou une tumeur extracardiaque. 

Physiopathologie 

Le RT correspond a l'apparition d'un gradient de pression dias- 
tolique entre l'oreillette droite(OD) et le ventricule droit (VD). 
Ce gradient est responsable d'une augmentation de la pression 
intra-auriculaire droite qui va entrainer a long terme turgescence 
jugulaire, cedeme des membres inferieurs, hepatosplenomegalie, 
ascite, etc. 

Ces signes sont souvent tres tardifs du fait de la compliance 
du reseau veineux. Par ailleurs, le gradient transtricuspidien peut 
avoir un effet protecteur sur le VD dans le cadre d'une hyperten- 
sion arterielle pulmonaire (HTAP) sur un eventuel retrecissement 
mitral (RM) associe, la baisse du debit cardiaque generee par le RM 
a alors tendance a attenuer le gradient transtricuspidien par limi- 
tation du retour veineux et done a retarder l'apparition des signes 
droits. 

Signes cliniques 

Ces signes ne sont pas souvent au premier plan dans le cadre 
des polyvalvulopathies. II peut s'agir de fatigue, de pesanteur 
abdominale, de distension des jugulaires sans les signes auscul- 
tatoires de l'HTAP. Plus tardivement apparaissent les cedemes et 
l'ascite qui sont revelateurs de l'epuisement des mecanismes com- 
pensatoires. On peut egalement retrouver la classique pulsatilite 
presystolique des jugulaires si le patient est en rythme sinusal 
puisqu'elle correspond a la transmission de l'onde a lors de la 
contraction auriculaire. 

A ^auscultation, on peut mettre en evidence un roulement dias- 
tolique au foyer xiphoidien mais celui-ci est souvent masque par 
le roulement du RM associe d'intensite plus forte et surtout beau- 
coup moins bref. 

Examens complementaires 

A l'electrocardiogramme, le rythme sinusal est constate dans 
pres d'un cas sur deux. Dans ce cas, on constatera des ondesP 
amples en D2, D3, aVf, sans signes d'hypertrophie ventriculaire 
droite concomitants. 

A la radiographic du thorax de face, il existe un debord de l'arc 
inferieur droit sans surcharge pulmonaire vasculaire. 

A l'echocardiographie bidimensionnelle, on note un epais- 
sissement des feuillets valvulaires avec une restriction des 
mouvements des feuillets valvulaires (type Ilia de Carpentier) 
variable selon l'etiologie de l'atteinte. L'aspect est celui d'un dome 
a concavite auriculaire dans les rhumatismes, alors que, dans 
les syndromes carcinoides, on note un aspect de semi-ouverture 
en diastole sans fusion des commissures [6] . devaluation mor- 
phologique de la valve est de grande importance pour evaluer 
les possibilites de reparation. La mesure de la surface orifi- 
cielle par planimetrie est impossible en dehors de l'utilisation 
de l'echographie tridimensionnelle. Seul le Doppler permet 
d'evaluer l'importance du degre de stenose [7] . Les deux grandes 
caracteristiques du gradient transvalvulaire dans les stenoses tri- 
cuspidiennes sont la variabilite respiratoire et la faible amplitude. 
La surface orificielle peut ensuite etre calculee soit par l'equation 
de continuite en cas d'absence de tachycardie, soit par la methode 
du demi-temps de decroissance du gradient, mais elle est moins 
fiable que dans le RM. 

Le catheterisme cardiaque droit permet d'ecarter le diagnostic 
differentiel de pericardite chronique constrictive. II permet ega- 
lement la mesure des pressions arterielles pulmonaires (PAP). Le 
gradient transvalvulaire, lui, restant faible dans le RT, les mesures 
des pressions auriculaire droite et ventriculaire droite se font 



idealement de maniere simultanee a l'aide un catheter double 
lumiere ou de deux catheters separes [8] . Un gradient moyen de 
plus de 5mmHg en diastole signe le diagnostic de RT. Ce gra- 
dient est majore par l'inspiration, le remplissage ou l'atropine. 
Chez le patient en rythme sinusal, l'onde a possede une grande 
amplitude, proche de la courbe de pression systolique du VD. 
Enfin, le debit cardiaque mesure est diminue et n'augmente pas a 
l'exercice. 

Traitement 

Le traitement medical symptomatique consiste en la prise quo- 
tidienne de diuretiques en cas de signes de congestion, mais 
leur efficacite est limitee du fait de l'apparition tres tardive des 
symptomes dans l'histoire naturelle de la maladie. Les tumeurs 
carcinoides relevent de chimiotherapies specifiques. 

Une dilatation percutanee peut etre realisee en association avec 
une valvulotomie mitrale percutanee dans le cadre des atteintes 
rhumatismales bivalvulaires, mais les resultats a long terme res- 
tent a evaluer [9] . 

La chirurgie valvulaire a cceur ouvert permet d'effectuer un 
remplacement valvulaire ou, de preference, lorsque cela est pos- 
sible, un geste de valvuloplastie. En position auriculoventriculaire 
droite, les bioprotheses sont les substituts valvulaires de pre- 
ference compte tenu de leur longevite et des complications 
inherentes aux valves mecaniques [10] . La chirurgie reparatrice 
peut, quant a elle, comprendre de maniere non exhaustive des 
commissurotomies des liberations et fenestrations de cor- 
dages, la mise en place de patch d'extension valvulaire en 
pericarde autologue ou bovin, une annuloplastie, etc. Ces tech- 
niques sont pour la plupart derivees de celles employees dans la 
valvuloplastie mitrale mais, compte tenu de leur grande variabilite 
anatomique, il peut s'averer tres difficile de reperer les differentes 
structures d'une valve tricuspide remaniees par l'atteinte rhuma- 
tismale. Les commissurotomies pourront done etre limitees aux 
seules commissures septales [12] . 

■ Insuffisance tricuspidienne 

Etiologie 

Insuffisances tricuspidiennes fonctionnelles (ITF) 

Les ITF representent environ 50% des atteintes de la valve 
tricuspide [13] et resultent de la dilatation conjuguee des cavi- 
tes droites et de l'anneau tricuspidien. Parfois, 1TTF survient 
par dilatation primaire de l'OD et/ou du VD, notamment dans 
les maladies rythmiques de l'oreillette et les dysplasies aryth- 
mogenes du VD, mais le plus souvent cette dilatation est 
secondaire a une HTAP. On parle alors dTT secondaire. Une 
atteinte mitrale ou mitroaortique est tres frequemment retrou- 
vee, cependant elle peut etre absente. C'est notamment le cas 
dans les HTAP primitive, medicamenteuse ou dans le cceur 
pulmonaire aigu ou chronique (postembolique ou d'origine 
respiratoire). Inversement, toute HTAP ne produit pas force- 
ment une ITF. Par exemple, chez l'enfant, les HTAP secondaires 
aux pathologies cardiaques congenitales entrainent rarement 
une IT ^ . 

La caracteristique principale des ITF est l'absence d'atteinte 
macroscopique de l'ensemble feuillets, cordages et piliers. 
L'anneau, lui, peut se dilater de maniere tres importante et cette 
dilatation predomine sur les segments posterieur et anterieur 
(Fig. 1). En cas de dilatation concomitante du VD, s'y associe un 
mouvement restrictif des feuillets valvulaires (type Illb de Carpen- 
tier) qui est particulierement marque pour le feuillet septal dont 
les cordages sont les plus courts [15] . 

Insuffisances tricuspidiennes organiques 

Les insuffisances tricuspidiennes rhumatismales sont excep- 
tionnellement isolees. Dans la moitie des cas, elles sont associees 
a une atteinte de la valve mitrale et dans un tiers des cas a 
une atteinte de la valve aortique. Leur frequence est en forte 
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Figure 1. Vue chirurgicale apres ouverture de I'oreillette droite mon- 
trant le pourcentage moyen de dilatation des differents segments de 
I'anneau tricuspide dans les insuffisances tricuspides severes (d'apres 
Deloche et al. 1 . Commissure anteroposterieure; 2. valve anterieure; 
3. commissure anteroseptale; 4. valve septale; 5. valve posterieure; 
6. commissure posteroseptale. 



baisse dans les pays industrialises. Elles sont presentes chez 10% 
des patients ayant une valvulopathie mitrale rhumatismale et 
sont plus frequentes chez les femmes [2] . L'atteinte macroscopi- 
que se concentre surtout sur le bord libre des valves [16] . L'atteinte 
des cordages et des commissures est beaucoup plus rare que 
dans la pathologie mitrale rhumatismale. II y a en revanche tres 
frequemment une part fonctionnelle associee sur hypertension 
pulmonaire postrhumatismale liee a l'atteinte mitrale [3] . 

L'lT d'origine endocarditique sur valve native est elle de plus 
en plus frequente du fait de l'augmentation des cas de toxicoma- 
nie [17] . Dans la moitie des cas, l'atteinte tricuspidienne est isolee. 
Les germes le plus souvent retrouves sont les staphylocoques 
seuls ou associes a d'autres germes [18] . Neanmoins, 80% des 
endocardites du cceur droit peuvent etre traitees medicalement 
avec succes [19] . Elles se rencontrent egalement dans le cadre des 
infections de pacemaker propagees aux sondes d'entrainement 
ventriculaires internes. 

Les insuffisances tricuspidiennes dystrophiques se rencontrent 
generalement en association avec une atteinte concomitante de 
la valve mitrale et/ou aortique dans le cadre d'une maladie de Bar- 
low ou un syndrome de Marfan [20] . Elles restent souvent ignorees, 
pourtant elles sont associees dans 21 % des cas de prolapsus valvu- 
laire mitral dans la serie echographique d'Ogawa [21] et 40 % dans 
la serie par echographie de contraste de Chen [22] . On retrouve le 
plus souvent une ballonisation des feuillets anterieur et posterieur 
avec un leger degre de prolapsus et une regurgitation liee essen- 
tiellement a la dilatation de I'anneau. Plus rarement, on observe 
un prolapsus par elongation de cordages. 

Les autres etiologies des IT sont: les tumeurs comme les 
fibroelastomes et myxomes, les endocardites fibroelastiques, les 
traumatismes internes (a la suite de catheterismes ou biopsies 
endomyocardiques [23] ) et externes (choc sur le sternum avec rup- 
ture partielle ou complete du pilier anterieur et/ou dechirure de 
la valve). Les corps etrangers intravasculaires comme les nitres 
caves peuvent migrer dans le VD et venir perturber le fonction- 
nement de l'appareil sous-valvulaire, de meme que les sondes 
intraventriculaires d'entrainement de pacemakers ou de defibril- 



lateurs qui parfois finissent par gener les mouvements de la valve 
posterieure et/ou septale, et sont frequemment responsables de 
l'apparition d'une IT. En effet, dans une etude recente de Kim 
et al., on a pu noter une aggravation dTT chez 24% des patients 
apres implantation d'un pacemaker et 18% ont vu leur IT passer 
de moderee a severe [24] . McCarthy et al. ont egalement demon- 
tre que, cinq ans apres une annuloplastie efficace de la valve 
tricuspide, 42% des patients ayant un pacemaker ont une IT 
significative [25] . 

Physiopathologie 

Insuffisance tricuspidienne fonctionnelle 
ou secondaire 

Le mecanisme principal de 1TTF est la dilatation annulaire. Elle 
s'associe a une dilatation auriculaire dans le cadre des maladies 
rythmiques de I'oreillette ou plus frequemment a une dilatation 
ventriculaire dans le cadre des valvulopathies du cceur gauche 
avec HTAP. Dans ce dernier cas, c'est d'ailleurs une dilatation ven- 
triculaire avec deplacement des muscles papillaires qui prevaut a 
la fuite par un mouvement restrictif des feuillets en diastole [26, 27] 
(typelllb de Carpentier). Quel qu'en soit le mecanisme, ITT est 
elle-meme secondairement responsable d'une surcharge addition- 
nelle des cavites droites avec, a moyen terme, retentissement sur 
la fonction ventriculaire droite par troubles de la compliance, ou 
sur la fonction auriculaire avec perte de la systole et arythmie. 
La dilatation annulaire predomine dans les regions posterieure 
et anterieure de I'anneau tricuspidien et est relativement faible 
dans la region septale [28] . Ubago et al. ont demontre la relation 
lineaire entre la dilatation de I'anneau et le degre de fuite [29] . En 
angiographic, 27mm/m 2 serait le diametre de I'anneau indexe 
maximal au-dela duquel la dilatation creerait systematiquement 
une fuite. Cette dilatation est plus importante dans les atteintes 
fonctionnelles qu'organiques. Sugimoto et al. ont prouve que la 
presence d'une ITF severe avec un diametre tricuspidien supe- 
rieur a 50 mm pouvait etre responsable d'une dysfonction VD 
irreversible meme apres correction chirurgicale [30] . En revanche, 
aucune correlation n'a pu etre etablie entre le degre d'HTAP et 
l'importance de la fuite. En effet, si une PAP au-dela de 55 mmHg 
est tou jours associee a une dilatation de I'anneau tricuspidien et 
la presence d'une ITF [13] , la severite d'une dysfonction ventri- 
culaire droite associee a 1TTF peut minorer la PAP. II peut ainsi 
etre faussement rassurant, par exemple lors d'un bilan preope- 
ratoire d'une pathologie du cceur gauche, d'avoir une PAP peu 
elevee s'il s'y associe une dilatation des cavites droites et une 
fuite tricuspide. II est done capital de regarder toute fuite tricus- 
pidienne en evaluant les pressions pulmonaires mais egalement 
la fonction ventriculaire droite. La methode de reference pour le 
calcul de la fraction d'ejection du VD est l'imagerie par resonance 
magnetique cardiaque [31] , mais en cas dTT severe celle-ci se trouve 
souvent mise en defaut par l'importance de la part regurgitee 
dans le calcul du volume ejecte. Les parametres echographiques 
comme le TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) qui eva- 
lue la fonction systolique longitudinale du VD ou la mesure de 
l'index de performance du myocarde (Tei), qui lui estime la fonc- 
tion globale systolique et diastolique du VD, sont dependants des 
conditions de charges, ce qui les rend egalement peu fiables dans 
ITT severe [32 ' 33] . D'autres parametres ont done ete proposes dans 
1'evaluation de la fonction VD dans ITT mais necessitent encore de 
plus amples investigations : le pic de vitesse systolique de I'anneau 
tricuspidien (ondeS) en Doppler tissulaire pulse [34] , la mesure du 
strain de la paroi libre du VD [35] ou le calcul du right stroke work 
index (RSWI) si le catheterisme droit autorise la mesure du debit 
cardiaque [36] . 

Consequences de I'insuffisance tricuspidienne 

Quel qu'en soit le mecanisme, ITT a pour premiere consequence 
une augmentation de la precharge du VD, elle-meme responsable 
d'une dilatation du VD. Le reflux systolique accroit la pression 
auriculaire droite (onde systolique V ample). En diastole, la pres- 
sion augmente egalement du fait de la perte de compliance du 
VD. Au total, l'augmentation de la pression auriculaire moyenne 
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Tableau 1. 



Criteres echographiques qualitatifs et quantitatifs de I'insuffisance tricuspidienne(IT) (d'apres Lancellotti et al. 


Parametres 


Minime 


Moderee 


Severe 


Qualitatifs 








Morphologie de la valve 


Normale 


Normale ou anormale 


Anormale/prolapsus/absence de coaptation 


Flux couleur du jet 


Petit, central 


Intermediaire 


Tres large jet central ou jet excentre remontant 
la paroi OD 


Onde Doppler continue du jet 


Faible et parabolique 


Dense et parabolique 


Dense et triangulaire avec pic precoce 
(pic < 2 m/s dans PIT massive) 


Semi-quantitatifs 








Vena contracta (mm) a 


ND 


<7 


>7 


Rayon de PISA (mm) b 


<5 


6-9 


>9 


Flux dans les veines hepatiques c 


Dominance systolique 


Attenuation systolique 


Flux systolique inverse 


Flux tricuspide diastolique 


Normal 


Norrmal 


Onde E dominante (> 1 cm/s) d 


Quantitatifs 








Volume regurgitant (ml) 


ND 


ND 


>45 


Surface de rorifice regurgitant (mm 2 ) 


ND 


ND 


>40 


Dimensions VCI, OD ; VD e 









OD : oreillette droite, VD : ventricule droit, VCI : veine cave inferieure; ND : non determine; PISA : proximal isovelocity surface area. 

a Limite Nyquist de 50 a 60 cm/s. 

b Limite Nyquist de base deplacee a 28 cm/s. 

c En dehors d'autre raison de systolique (fibrillation atriale, elevation de la pression oreillette droite). 
d En l'absence d'autres causes d'elevation de pression oreillette droite. 

e En dehors d'autres causes, les dimensions de l'oreillette droite (OD) de la veine cave inferieure (VCI) et du ventricule droit (VD) sont habituellement normales chez les 
patients presentant une IT minime. Un index d'excentricite superieur a 2 est en faveur d'une IT severe. Dans les IT severes aigues, la taille du VD est souvent normale. 
Dans les IT chroniques severes, le VD est dilate habituellement. Les valeurs reconnues affirmant l'absence de dilatation significative des cavites droites sont (mesuree en 
vue apicale quatre cavites) : diametre central du VD superieur ou egal a 33 mm, surface VD telediastolique inferieur ou egal a 28 cm 2 et telesystolique inferieur ou egal 
a 16cm 2 , surface de raccourcissement du VD superieur a 32%, volume OD maximal inferieur ou egal a 33ml/m 2 . Un diametre de VCI inferieur a 1,5 cm est considere 
comme normal. 



se transmet au reseau veineux d'amont. L'inspiration profonde 
majore ces anomalies. Cependant, pour un meme volume tri- 
cuspidien regurgite, l'augmentation de pression dans le systeme 
veineux varie selon le degre de compliance des cavites droites. 
Enfin, TIT peut avoir des repercussions sur la fonction ventri- 
culaire gauche. En effet, l'augmentation de pression, d'une part, 
dans l'OD peut diminuer le retour veineux pulmonaire et, d'autre 
part, dans le VD peut inverser la courbure septale, limitant le 
remplissage et diminuant la force de contraction concentrique du 
ventricule gauche. 



Signes cliniques 

Les signes cliniques classiques de 1'IT sont l'hepatospleno- 
megalie, les cedemes de declivite, la turgescence jugulaire et 
la presence d'un pouls veineux jugulaire. Dans les IT severes, 
celui-ci peut s'accompagner d'un souffle et d'un thrill jugulaire. 
L'hepatomegalie peut etre douloureuse. L'expansion systolique 
du foie est un signe pathognomonique mais inconstant car l'IT 
chronique peut entrainer un certain degre de cirrhose sur un 
foie devenu non expansif et moins douloureux. Le souffle sys- 
tolique de regurgitation est holosystolique, doux, d'intensite 
moderee, entendu dans la region xiphoidienne et peu irradiant. 
L'augmentation a l'inspiration profonde est un signe caracte- 
ristique (Carvallo). II est egalement augmente lors des autres 
manoeuvres d'accroissement du retour veineux (compression 
hepatique, position de Trendelenbourg, etc.) et au contraire dimi- 
nue par les manoeuvres de Vasalva ou la mise en position verticale. 



Examens complementaires 

L'electrocardiogramme est non specifique. II peut mettre en evi- 
dence une hypertrophic auriculaire ou ventriculaire droite, un 
bloc de branche droit incomplet, une onde Q en VI et/ou fre- 
quemment une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire. 

La radiographic du thorax peut eventuellement montrer une 
cardiomegalie liee a la dilatation du VD et un debord de l'OD mais, 
souvent, ces elements sont masques par les signes de la pathologie 
cardiaque gauche associee. 



Au catheterisme cardiaque droit, ITT est responsable d'une 
augmentation de la pression auriculaire droite et de la pression 
ventriculaire droite en fin de diastole. Au fur et a mesure que ITT 
augmente, la courbe de pression auriculaire «se ventricularise » 
avec disparition de la descente x au profit d'une onde c ou cv et 
descentey brutale. L'absence de diminution de la pression auri- 
culaire a l'inspiration profonde est caracteristique de ITT. Enfin, 
cet examen permet la mesure des pressions dans l'artere pulmo- 
naire, une PAP superieure a 60 mmHg etant tres en faveur d'une 
IT secondaire. II peut egalement, en l'absence dTT severe, evaluer 
le debit cardiaque necessaire au calcul du RSWI. 

L'echocardiographie reste bien entendu l'examen de reference 
pour 1'evaluation d'une IT. Elle permet d'etablir l'importance de la 
fuite, sa cause et son retentissement. II est en effet capital d'evaluer 
en premier lieu la severite de ITT qui a un impact direct sur la sur- 
vie du patient [37] et guide done la prise en charge. Neanmoins, le 
degre dTT chez un patient donne est eminemment variable car tres 
dependant des conditions de charge et des performances du VD. 
La quantification de ITT integre done plusieurs criteres echogra- 
phiques qualitatifs et quantitatifs resumes dans le Tableau 1, et il 
ne faut pas hesiter a repeter les examens pour obtenir 1'evaluation 
la plus juste possible. 

Le premier parametre consiste a evaluer les tailles de l'OD, du 
VD et de la veine cave inferieure. Pour cela, la coupe quatre cavi- 
tes est particulierement interessante puisqu'elle permet la mesure 
du petit diametre et de la surface du VD en telediastole, ainsi que 
le calcul du volume et des diametres maximaux de l'OD (Fig. 2). 
Un petit diametre et une surface telediastolique du VD superieurs 
a 43 mm et 35,5 cm 2 respectivement ou, pour l'OD, un petit dia- 
metre maximal superieur a 46 mm, un long diametre maximal 
superieur a 49 mm et un volume maximal superieur a 33ml/m 2 
signent la dilatation des cavites droites. La veine cave inferieure 
est elle evaluee en coupe paraxiphoidienne en appreciant son dia- 
metre et son caractere expansible lors du cycle respiratoire (Fig. 3). 

Le Doppler couleur permet tres simplement la mesure de la 
surface du jet de regurgitation. Une IT presentant une surface 
regurgitante superieure a 10 cm 2 ou a 30% de la surface atriale 
totale est consideree comme severe. Mais cette mesure est tres 
dependante des conditions d'examen et sous-estime le degre dTT 
dans les fuites excentrees. Plus sensible et surtout plus specifique 
est la mesure en mesosystole d'un diametre du jet a l'origine ou 
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vena contracta superieur a 6,5mm [38] (Fig. 4). L' evaluation du 
rayon de la proximal isovelocity surface area ou zone de conver- 
gence se realise dans les incidences apicale ou parasternal gauche 
petit axe avec une ligne de base de la limite Nyquist deplacee a 
50 a 60cm/s (Fig. 5). Elle permet le calcul du debit instantane 
regurgite : Qr = 2Trr 2 x Va. 




Figure 2. Echocardiography transthoracique en coupe vue transapi- 
cale quatre cavites avec mesure des surfaces des deux oreillettes. 




Figure 3. Echographie transthoracique en coupe paraxiphoVdienne 
appreciant le diametre et le caractere expansible lors du cycle respiratoire 
de la veine cave inferieure. 



Si la zone de convergence est plus parabolique qu'hemi- 
spherique, il ne faudra pas hesiter a baisser la vitesse d'aliazine 
pour respecter cette formule. 

Apres avoir mesure en Doppler continu le pic de vitesse de l'IT 
(Vmax), on pourra obtenir la surface d'orifice regurgitant (SOR) : 
SOR = Qr/ Vmax. 

En Doppler pulse, l'aspect laminaire du flux d'lT est un critere 
qualitatif interessant pour signer une IT severe mais il est peu sen- 
sible. C'est surtout l'analyse du flux dans la veine cave inferieure 
et particulierement dans les veines sus-hepatiques, en incidence 
sous-costale, qui ont un grand interet. LTT est consideree comme 
severe s'il existe une inversion franche et holosystolique du flux 
systolique. Neanmoins, ce critere est d'interpretation difficile en 
cas d'OD tres dilatee puisque l'importance du reflux peut etre 
diminuee et inversement le flux systolique normal peut etre 
absent en cas d'arythmie ou de constriction pericardique. 

En Doppler continu, ITT peut etre consideree severe si la mor- 
phologie de la courbe du flux dTT est triangulaire avec un pic 
protosystolique precoce. 

L'echocardiographie bidimensionnelle a egalement un role pri- 
mordial dans le diagnostic etiologique et la caracterisation du 
mecanisme de la fuite. 

LTT fonctionnelle se caracterise par un aspect souple et non 
epaissi des feuillets valvulaires et des cordages. Comme nous 
Favons deja precise, le mecanisme peut associer une dilatation 




Figure 4. Echographie transthoracique en coupe transapicale avec 
mesure en mesosystole du diametre du jet a I'origine ou vena contracta 
(cercle rouge) se situant a distance du flux de convergence (cercle bleu). 



1 IT R. Alias 0,8 cm 
IT V, A Has 0,32 m/s 
IT Flux 124.1 1 ml/s 




IT SOG 


0,6 cm 2 


ITVR 


28 ml 


1 iTVmax 


2.06 m/s 


IT ITV 


47.6 cm 




Acs 

HR 



Figure 5. Echographie transthoracique en incidence apicale ou parasternale gauche petit axe avec evaluation du rayon de la proximal isovelocity surface area 
ou zone de convergence (ligne de base de la limite Nyquist deplacee a 50 a 60cm/s)(A). On en deduit le debit regurgite Qr. La surface d'orifice regurgitant 
(SOR) se calcule ensuite avec la Vmax ou vitesse maximale de TIT selon la formule : SOR = Qr / Vmax (B). 
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Figure 6. Echocardiography transthoracique d'une endocardite tricus- 
pidienne a Staphylococcus aureus avec volumineuses vegetations. 



de l'anneau avec perte de contact des feuillets en systole (type I 
de Carpentier) et une restriction des mouvements valvulaires en 
systole par dilatation du VD (typelllb de Carpentier). La mesure 
du diametre de l'anneau tricuspidien s'effectue idealement en 
incidence apicale grand axe passant par la partie posterieure de 
la valve mitrale. L'anneau est dilate si sa dimension en dias- 
tole depasse 40 mm [39] . Dans le type Illb, l'effet de la traction ou 
« tenting » des cordages peut s'apprecier par la mesure de la surface 
delimitee par le plan de l'anneau et le bord atrial des feuillets val- 
vulaires en telediastole. Une surface superieure a 1 cm 2 a d'ailleurs 
une sensibilite et une specificite de 69 % et 73 % pour le diagnostic 
d'lTF severe [40] et une surface superieure a 1,6 cm 2 serait un facteur 
pronostique d'lT residuelle apres annuloplastie chirurgicale [41] . 

En cas d'atteinte organique, l'echocardiographie permet de 
diagnostiquer l'origine de l'atteinte tricuspidienne dans un cer- 
tain nombre de cas du fait de l'aspect caracteristique de certaines 
pathologies comme l'atteinte rhumatismale, le syndrome car- 
cinoide ou l'endocardite (Fig. 6). Dans les autres cas moins 
demonstratifs, l'association des donnees cliniques a la dys- 
fonction et au mecanisme de l'IT constates en echographie 
transthoracique permet le diagnostic etiologique. Par exemple, un 
prolapsus par rupture de cordages apres un traumatisme est tres 
evocateur d'une rupture par avulsion de pilier. 

L'echographie transcesophagienne (ETO) peut apporter des 
precisions sur les lesions responsables de l'IT et sur la physiopatho- 
logie mais est moins performante pour quantifier la regurgitation, 
surtout si elle est realisee sous anesthesie generate. II est a noter que 
la dilatation de l'anneau tricuspidien observee lors de la mesure 
des diametres a l'ETO avant une chirurgie du cceur gauche a pour 
certains une valeur predictive d'apparition d'une ITF secondaire 
a moyen terme et devrait done etre corrigee meme en l'absence 
d'une fuite severe (Fig. 7). En plus de la mesure du diametre de 
l'anneau effectuee en coupe passant au niveau des segments A3P3 
de la valve mitrale [42] , on peut mesurer l'anneau dans son grand 
axe par une coupe transgastrique haute. La valeur retenue sur cette 
derniere mesure n'est alors plus 40 mm mais 70 mm comme seuil 
de correction preventive secondaire [43] . 

Traitement 

Le traitement medical des IT symptomatiques associe vasodi- 
latateurs et diuretiques. II peut etre extremement efficace en cas 
dTT fonctionnelle. Cependant, il est rarement suffisant sur le long 
terme et ITT non corrigee peut conduire a une defaillance ventri- 
culaire droite et gauche irreversible [25] . 

Techniques chirurgicales 

Le traitement chirurgical peut faire appel a des techniques de 
conservation avec ou sans annuloplastie, ou au remplacement par 
prothese valvulaire. 




Figure 7. Echographie transoesophagienne peroperatoire avec mesure 
du diametre tricuspidien dans la coupe 0° passant par A3P3 au niveau de 
la valve mitrale. 



Annuloplastie tricuspide 

Le premier principe de toute annuloplastie tricuspide est de 
reduire le diametre de l'anneau tricuspide arm de restaurer un bon 
degre de coaptation entre les feuillets. Les premieres annuloplas- 
ties decrites par Kay et Wooler consistaient a plicaturer l'anneau 
au niveau de la base d'implantation de la valve posterieure [44] . 
Cabrol et de Vega decrivirent ensuite une technique d'encerclage 
partiel de l'anneau permettant de reduire sa circonf erence [45, 46] . 
Ces techniques tres populaires pour leur simplicite et leur faible 
cout doivent a present etre abandonnees au profit des techniques 
d'annulopastie prothetique. En effet, de nombreux articles rap- 
portent des taux de recidive dTT significatifs de 16 a 34% apres 
ce type de chirurgie [47 48] , avec un impact non negligeable sur 
la survie a long terme [37] . Carpentier fut le premier a proposer 
un anneau prothetique rigide qui, en plus de reduire le diametre 
de l'orifice, permit de redonner a l'anneau tricuspidien dilate sa 
forme d'origine en systole [49] . Cet anneau est ouvert arm d'eviter 
son implantation sur la zone de passage du faisceau de Hiss au 
sommet du triangle de Koch (Fig. 8). Duran developpa de son 
cote un anneau flexible ferme permettant de suivre les modifica- 
tions de l'anneau au cours du cycle cardiaque [50] . Plus recemment 
et afin de limiter le risque de bloc de conduction survenant lors 
de l'implantation de ces anneaux flexibles fermes, des bandes pro- 
thetiques ont ete proposees pour etre implantees sur les segments 
posterieur et anterieur de l'anneau [51] mais leur positionnement 
reste difficile et elles ne previennent pas la future possible dila- 
tation du segment septal de l'anneau, et semblent done etre a 
l'origine d'un taux plus important dTT recurrente comparees aux 
anneaux prothetiques [25, 52] . 

Valvuloplastie tricuspidienne 

La plupart des techniques decrites pour la valvuloplastie mitrale 
sont applicables a la valvuloplastie tricuspide. Neanmoins, peu 
de grandes series sur les resultats a long terme ont ete rappor- 
tees dans la litterature. A l'instar de la valvuloplastie mitrale, 
l'annuloplastie tricuspidienne adjuvante par un anneau prothe- 
tique permet d'en ameliorer les resultats a long terme [53] . Dans 
les types I par perforation, dechirure valvulaire ou apres exci- 
sion des tissus infectes dans l'endocardite, la reparation consiste 
en une suture directe, apres une eventuelle mobilisation des 
feuillets valvulaires restants par plastie de glissement, ou la mise 
en place d'un patch de pericarde autologue traite par la gluta- 
raldehyde. En cas de destruction plus extensive de la valve, la 
mise en place d'une homogreffe partielle a ete proposee [54] . Les 
types II sont repares par des techniques de resection - suture, 
transfert de cordage, plastie des piliers, etc., selon l'extension 
du prolapsus et le mecanisme de celui-ci (rupture versus elonga- 
tion de cordages ou de piliers). Les techniques de reconstruction 
utilisees dans les types Ilia font appel aux commissurotomies et 
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Figure 8. Vue operatoire de I'orifice tricuspidien apres ouverture de I'oreillette droite et mise en place d'un anneau prothetique Carpentier Edwards Physio 
avant(A) et apres (B) test de remplissage du ventricule droit. Cet anneau est ouvert afin d'eviter son implantation sur la zone de passage du faisceau de Hiss 
au sommet du triangle de Koch. 




Figure 9. Technique de reparation de la valve tricuspide dans les cas d'insuffisance liee aux sondes de pacemaker ventriculaires droites(A). La valve 
posterieure est incisee verticalement ou la partie fibrosee du feuillet est resequee jusqu'a I'anneau qui est lui-meme incise pour creer un passage pour la sonde. 
La continuite de la valve et de I'anneau est ensuite restauree par suture directe, et une annuloplastie est realisee(B). 



fenestration de cordages avec ou sans agrandissement des feuillets 
valvulaires par patch de pericarde autologue. Une entite particu- 
liere de type Ilia est representee par les IT organiques liees aux 
sondes de pacemaker ventriculaires droites qui peuvent adherer 
aux feuillets valvulaires, le plus souvent le feuillet posterieur, et 
creer une fibrose qui limite le mouvement de fermeture de la valve. 
Dans ce cas, la reparation est tres souvent possible par incision 
et/ou resection de la partie fibrosee de la valve jusqu'a I'anneau 
qui est lui-meme incise pour creer un passage pour la sonde. La 
continuite de la valve et de I'anneau est ensuite restauree par 
suture directe (Fig. 9). Enfin, dans le typelllb, si Tannuloplastie 
sous-dimensionnee d'une ou de deux tallies s'avere insuffi- 
sante, Dreyfus a propose une technique d'agrandissement des 
feuillets posterieur et anterieur avec de bons resultats a court 
terme [55] . 



Remplacement valvulaire de la valve tricuspide 

Le remplacement valvulaire tricuspidien (RVT) peut etre rea- 
lise avec une prothese biologique ou mecanique. Quelques series 
font etat de resultat apres homogreffe partielle [56 57] . Le RVT est 
reserve par la plupart des equipes aux cas d'impossibilite de repa- 
ration de la valve tricuspide car, historiquement, ses resultats en 
termes de mortalite a court et long terme etaient mauvais [58 ' 59] . 
Mais ces etudes analysaient des patients presentant des comor- 
bidites multiples qu'il est bien difficile de comparer aux patients 
recevant une annuloplastie dans le cadre d'une atteinte mitro- 
tricuspidienne degenerative ou rhumatismale [60, 61] . Recemment, 
Moraca et al. ont rapporte des taux de survie comparables de 79 % 
et 72 % a cinq ans chez des patients apparies ayant un RVT ou une 
valvuloplastie tricuspidienne [62] . Vassileva et al. ont plus particu- 
lierement montre Tabsence de difference sur la mortalite entre 
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remplacement valvulaire et valvuloplastie chez les patients 
n'ayant pas d'atteinte hepatique dans une etude du registre ame- 
ricain sur plus de 28 700 procedures [63] . Neanmoins, le taux de 
complication apres RVT reste plus eleve qu'apres chirurgie repara- 
trice. Un bloc auriculoventriculaire complet permanent survient 
chez 13 a 28% des patients ayant un RVT [64 ' 65] , bien que la 
pose d'un pacemaker definitif ne semble pas alterer la survie a 
long terme [66] . Le choix du type de prothese en cas de remplace- 
ment reste un sujet debattu. Comme nous l'avons signale dans 
le chapitre « Traitement », en position tricuspide, la bioprothese 
est preferee a la valve mecanique par la plupart des equipes. On 
oppose a la valve mecanique son risque de thrombose potentiel- 
lement augmente en position droite malgre une anticoagulation 
efficace, et ce du fait de la faible velocite de flux et du faible 
taux de prostacycline (PGI2) dans le sang veineux. A l'oppose, la 
bioprothese et son potentiel de degenerescence sont un reel incon- 
venient chez des patients souvent jeunes car la reintervention sur 
la valve tricuspide presente un risque particulierement eleve par 
rapport aux autres valves cardiaques [67] . Les taux de survie et de 
reintervention ne semblent pas favoriser un type de valve plutot 
qu'un autre dans la meta-analyse de Rizzoli et al. [68] . Neanmoins, 
le taux linearise d'episodes thromboemboliques des valves meca- 
niques de derniere generation en position tricuspide est de 1 a 
1,9% par an [67 ' 69 ' 70] . Les bioprotheses, quant a elles, semblaient 
degenerer a la meme vitesse qu'en position mitrale a age du rece- 
veur a l'implantation identique [71] , mais recemment Tokunaga 
et al. ont rapporte une absence de deterioration de bioprothese 
a 15ans de 85,7% [72] . 

Excision tricuspide 

Elle est exceptionnelle et reservee au cas d'endocardite reci- 
divante, principalement chez les toxicomanes non sevres. La 
mortalite operatoire est en effet elevee [73] et la survie a 15 ans, rap- 
portee dans la serie d'Arbulu, est de 63 % meme si les deces etaient 
principalement lies aux complications de l'addictologie [74] . 

Indications operatoires 

En cas d'lT secondaire, le traitement de la cause parait logi- 
quement necessaire a la perennite du resultat de la correction 
de cette IT. Certains ont meme suggere qu'il pourrait etre suffi- 
sant [75] . Cette theorie se base sur la baisse effective des pressions 
pulmonaires apres chirurgie du cceur gauche. Neanmoins, Groves 
et al. ont rapporte un taux de persistance dTT de 38 % apres rem- 
placement valvulaire mitral isole [76] . Duran et al. ont egalement 
constate une IT fonctionnelle persistante apres plastie mitrale 
seule chez 53% des patients [77] . Dans le cas des IT rhumatis- 
males, la serie de Sagie et al. a pu demontrer que ITT ne s'etait 
pas amelioree dans 88% des cas apres valvulotomie mitrale au 
ballon [78] . Tres recemment, Desai et al. ont montre que si le traite- 
ment isole d'une pathologie mitrale degenerative diminuait toute 
fuite tricuspidienne fonctionnelle concomitante, quelle qu'en soit 
la severite, et ameliorait la fonction ventriculaire, ces benefices 
etaient incomplets et transitoires [79] . Le traitement chirurgical 
d'une IT significative associee parait done recommande dans les 
cas de prise en charge chirurgicale d'une pathologie cardiaque 
gauche. 

King et al. ont egalement rapporte que 66% des patients 
qui presentaient une IT tardive apres chirurgie du cceur gauche 
n'avaient qu'une IT minime au moment de cette intervention [80] . 
Cela a conduit a etendre les indications d'annuloplastie tricus- 
pidienne aux patients n'ayant qu'une IT fonctionnelle minime 
au moment de Intervention cardiaque gauche. Dreyfus et al. 
ont d'ailleurs prouve qu'une annuloplastie tricuspidienne basee 
sur le diametre de l'anneau et non sur l'importance de la fuite 
preoperatoire permettait d'eviter la survenue de ces IT tardives. 
Cette chirurgie « prophylactique » est actuellement recommandee 
en classe Ha dans les guidelines de l'American College of Cardio- 
logy/American Heart Association (AHA/ACC) [81] et de la European 
Society of Cardiology/l'European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery (ESC/EACTS) [82] , particulierement en cas d'hypertension 
pulmonaire associee. 

Les IT primitives symptomatiques doivent etre operees. Les 
techniques de valvuloplastie doivent etre preferees dans la mesure 
du possible puisqu'elles permettent une amelioration de la survie 



a long terme [83] meme si le taux de recidive dTT est plus impor- 
tant qu'en cas de remplacement valvulaire [84] . Chez les patients 
ayant une IT primitive asymptomatique severe, une surveillance 
etroite de la fonction et de la dilatation ventriculaire droite est 
indispensable arm d'intervenir avant les signes de deterioration 
de la fonction ventriculaire droite. 

On peut en rapprocher les IT fonctionnelles «isolees» tar- 
dives apres chirurgie du cceur gauche, qui, meme severes, sont 
longtemps bien tolerees. Lorsqu'elle survient, la decompensation 
cardiaque droite marque done l'epuisement de tous les meca- 
nismes compensatoires et l'alteration irremediable du VD. La 
mortalite operatoire y est alors particulierement elevee [85] . Le 
risque d'une chirurgie tricuspide est egalement eleve chez les 
patients ayant une atteinte mitrale associee de tres longue date, 
notamment dans le cadre des maladies rhumatismales [37] . Ces 
patients ont des ventricules droits dont la fonction est particu- 
lierement difficile a evaluer en preoperatoire car des pressions 
pulmonaires normales peuvent etre faussement rassurantes et tra- 
duire, en fait, un epuisement du VD qui ne peut plus generer assez 
de puissance pour lutter contre une postcharge de base elevee. La 
fonction ventriculaire droite semble alors moderement alteree a 
l'echocardiographie bidimensionnelle mais tout surcroit de travail 
est impossible. La chirurgie, si elle a lieu, a alors un effet deletere 
puisque certes la correction de la pathologie mitrale permet une 
diminution de la postcharge du VD par diminution des pressions 
pulmonaires, mais celle-ci est limitee et retardee. En revanche, la 
correction de la fuite tricuspide ote la « soupape de securite » de 
postcharge que representait ITT pour ce ventricule. II peut alors 
parfois etre raisonnable de prevoir la chirurgie tricuspide dans un 
second temps ou d'envisager la pose d'une assistance ventriculaire 
combinee a la chirurgie valvulaire [86] . Une alternative pourrait 
etre proposee dans les annees a venir par l'implantation percu- 
tanee d'une bioprothese en position tricuspide [87] . Dans les cas 
les plus avances, le recours a une transplantation cardiaque reste 
une option a considerer. 



Points essentiels 

• Pour affirmer le diagnostic de retrecissement tricuspi- 
dien au catheterisme cardiaque droit, les mesures des 
pressions auriculaire droite et ventriculaire droite doivent 
idealement se faire de maniere simultanee a Taide un 
catheter double lumiere ou de deux catheters separes. Un 
gradient moyen de plus de 5mmHg en diastole signe le 
diagnostic. 

• En position auriculoventriculaire droite, les bioprotheses 
sont les substituts valvulaires de preference compte tenu 
de leur longevite et des complications inherentes aux 
valves mecaniques. 

• II est capital de regarder toute fuite tricuspidienne en 
evaluant les pressions pulmonaires mais egalement la fonc- 
tion ventriculaire droite. 

• En echocardiography, la mesure du diametre de 
l'anneau tricuspidien s'effectue idealement en incidence 
apicale grand axe passant par la partie posterieure de la 
valve mitrale. L'anneau est dilate si sa dimension en dias- 
tole depasse 40 mm. 

• Une annuloplastie tricuspidienne basee sur le diametre 
de l'anneau et non sur l'importance de la fuite preopera- 
toire est actuellement recommandee en classe Ma dans les 
guidelines AHA/ACC et ESC/EACTS, particulierement en 
cas d'hypertension pulmonaire associee. 

• Dans les IT fonctionnelles isolees tardives apres chirur- 
gie du cceur gauche ou les IT secondaires a une atteinte 
mitrale rhumatismale tres avancee, la mortalite operatoire 
est tres elevee du fait de I'atteinte profonde de la fonction 
ventriculaire droite. 
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■ Conclusion 

Bien que des progres considerables aient ete realises ces der- 
nieres annees dans la prise en charge medicochirurgicale des 
atteintes des valves mitrale et aortique, force est de constater que 
1'IT reste le parent pauvre des valvulopathies. Souvent traitee par 
le mepris lorsqu'elle est associee a une pathologie mitrale, elle est, 
a l'oppose, considered a juste titre comme de tres mauvais pro- 
nostic lorsqu'elle est isolee et responsable de signes d'insuffisance 
cardiaque droite. C'est pourquoi une approche plus agressive et 
surtout plus precoce, voire prophylactique, est a present fortement 
recommandee pour empecher revolution souvent pejorative des 
atteintes tricuspidiennes. 



Declaration d'interets : l'auteur declare ne pas avoir de liens d'interets en rela- 
tion avec cet article. 
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